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W rzadkich przypadkach izolowany uraz głowy może 
prowadzić do wystąpienia udaru mózgu. Powodem może 
być rozwarstwienie tętnic w odcinkach wewnątrzczasz-
kowych oraz pourazowy skurcz naczyń (Zubkov i wsp., 
1999).
Rozwarstwienie tętnic domózgowych
Rozwarstwienie tętnic domózgowych wraz z rozwojem 
metod diagnostycznych oraz wzrastającą świadomością 
lekarzy jest rozpoznawane coraz częściej. Wielu chorych 
z tą jednostką chorobową w niedawnej przeszłości byłoby 
niewłaściwie diagnozowanych z tego względu, że niezbyt 
nasilone objawy chorobowe nie uzasadniałyby wdrożenia 
inwazyjnych metod diagnostycznych. W przypadkach, 
kiedy rozwarstwienie tętnicy jest związane z urazem, 
mówimy o rozwarstwieniu pourazowym, w pozostałych 
przypadkach stosuje się termin „rozwarstwienie samoist-
ne (idiopatyczne)”. Rozwarstwienie tętnic domózgowych 
jest jedną z głównych przyczyn udaru niedokrwiennego 
u osób w młodym wieku (Bogousslavsky i wsp., 1987). 
Rozwarstwienia tętnicy szyjnej wewnętrznej obejmu-
ją najczęściej jej część zewnątrzczaszkową i w rzadkich 
przypadkach przechodzą na segmenty wewnątrzczaszko-
we. Rozwarstwienie tętnicy kręgowej z reguły lokalizu-
ją się lub obejmują segment wewnątrzczaszkowy. Dane 
dotyczące epidemiologii rozwarstwienia tętnic domózgo-
wych są ograniczone, brak jest dokładnych informacji na 
temat rozwarstwień pourazowych. Roczna zapadalność na 
idiopatyczne rozwarstwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej 
oceniana jest na poziomie od 2,6 do 2,9/100 000 (Schie-
vink i wsp., 1993; Giroud i wsp., 1994). Częstość wy-
stępowania rozwarstwienia tętnicy kręgowej jest ok. 
3 razy mniejsza (Schievink i wsp., 1996). Na tej pod-
stawie można w przybliżeniu określić zapadalność na 
rozwarstwienie tętnic domózgowych na ok. 5/100 000 
w skali roku.
Urazy
Urazy głowy i szyi mogą prowadzić do wystąpienia udaru 
mózgu, najczęściej w mechanizmie uszkodzenia tętnic do-
mózgowych. W przypadkach otwartych urazów szyi może 
dochodzić do bezpośredniego uszkodzenia ściany tętnicy. 
Ze względu na bardziej powierzchowne położenie tętnice 
szyjne są w większym stopniu narażone na tego typu uraz 
niż tętnice kręgowe, które przebiegają głębiej, a w seg-
mencie V2 chronione są przez struktury kostne wyrostków 
kręgów. Bezpośredni penetrujący uraz tętnicy może powo-
dować jej rozerwanie lub rozwarstwienie. W późniejszym 
okresie może dojść do wytworzenia tętniaka rzekomego 
lub przetoki tętniczo-żylnej. Niezależnie od rodzaju ura-
zu może dochodzić do zwężenia lub zamknięcia światła 
naczynia w mechanizmie zakrzepowym i zatoru tętniczo- 
-tętniczego w obrębie tętnic mózgowych.
W przypadkach tępych urazów szyi przemijający atak 
niedokrwienny (TIA) lub udar mózgu mogą być wywo-
łane pośrednim urazem tętnic domózgowych. Najczęś-
ciej mózgowo-naczyniowe następstwa tępego urazu szyi 
pojawiają się z  kilkutygodniowym lub dłuższym opóź-
nieniem (Martin, Humphrey, 1998). Tępy uraz może 
prowadzić do rozwarstwienia lub uszkodzenia blaszki 
miażdżycowej w obrębie tętnic domózgowych (Davis, 
Zimmerman, 1983). Powikłaniem tych zmian w tętni-
cach może być zakrzepica w świetle uszkodzonego na-
czynia i zatorowość tętniczo-tętnicza. Ze względu na po-
łożenie tętnica szyjna wspólna i wewnętrzna są bardziej 
narażone na tępy uraz miejscowy, a tętnice kręgowe są 
podatne na urazy związane z rotacją (Hufnagel i wsp., 
1999; Frisoni, Anzola, 1990). Do tępych urazów szyi 
należy również zaliczyć zabiegi kręgarskie wykonywa-
ne z różnych wskazań na kręgosłupie szyjnym. Zabiegi 
te są znaną przyczyną rozwarstwienia tętnic szyjnych, 
a w szczególności kręgowych, i występowania udaru 
niedokrwiennego u osób poniżej 45. r.ż., u których nie 
stwierdza się naczyniowych czynników ryzyka (Jeret, 
Bluth, 2002; Rothwell i wsp., 2001).
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Punktem wyjścia w patofizjologii rozwarstwienia 
jest uszkodzenie błony wewnętrznej i jej odwarstwienie 
przez wchodzącą krew i tworzący się krwiak od strony 
błony środkowej (tzw. fałszywy kanał przepływu). Moż-
liwe mechanizmy ewolucji rozwarstwienia ściany tętnicy 
wymienione są w tabeli 1.
Patomechanizm prowadzący do rozwarstwienia tęt-
nicy szyjnej wewnętrznej w przebiegu urazu może być 
następujący: przeprost i rotacja szyi (np. podczas wypad-
ku komunikacyjnego), co powoduje rozciągnięcie tętnicy 
szyjnej na leżących w pobliżu strukturach kostnych, ta-
kich jak wyrostki poprzeczne kręgów C2 i C3; bezpośred-
ni ucisk tętnicy szyjnej wewnętrznej wywołany przez jej 
przyciśnięcie przy silnym zgięciu szyi przez kąt żuchwy 
do przedniej części kręgosłupa szyjnego; uraz tętnicy wy-
wołany przez wyrostek rylcowaty kości skroniowej pod-
czas ruchu obrotowego głowy (Zelenock i wsp., 1982; 
Montalbetti i wsp., 1995). U chorych z rozwarstwieniem 
tętnicy szyjnej wewnętrznej dominują wypadki komuni-
kacyjne oraz kontuzje sportowe (Mokri i wsp., 1988a). 
Pourazowe rozwarstwienie tętnicy kręgowej jest częściej 
związane z rotacją szyi niż rozwarstwienie tętnicy szyj-
nej wewnętrznej i może wynikać z: ucisku wywieranego 
przez sąsiadujące mięśnie oraz powięzi (segmenty V1 
i V2 tętnicy kręgowej), ucisk wywierany przez osteofity 
w segmencie V2, ucisk przez przesunięcia kostne w obrę-
bie stawu szczytowo-obrotowego. Do najczęstszych przy-
czyn rozwarstwienia tętnicy kręgowej zalicza się zabiegi 
kręgarskie oraz urazy sportowe (Hicks i wsp., 1994).
U wielu chorych z rozwarstwieniem tętnic domózgo-
wych w wywiadzie można doszukać się jedynie niewiel-
kich urazów  związanych z silnym kaszlem, kichaniem, 
aktywnością sportową lub przymusowym utrzymywa-
niem szyi w przeproście (Hart, Easton, 1983).
Wśród najczęstszych  objawów neurologicznych roz-
warstwienia tętnicy szyjnej wewnętrznej wyróżnia się: 
bóle głowy oraz izolowany zespół Hornera, bóle głowy 
i oddalony w czasie udar niedokrwienny lub incydent 
TIA (w przypadkach powstania rozwarstwiającego tęt-
niaka objawy mogą pojawić się nawet po kilku latach 
od urazu), zespół bólu głowy oraz uszkodzenia dolnych 
nerwów czaszkowych (najczęściej nerwu podjęzyko-
wego) (Hart, Easton, 1983; Mokri i wsp., 1979; 1992; 
1996). Zespoły objawów neurologicznych mogą wystę-
pować w różnej  kombinacji. Część chorych skarży się 
również na pulsacyjny szmer, tożstronnie do rozwar-
stwienia. Bóle głowy najczęściej mają charakter punkto-
wy, lokalizują się w okolicy oczodołu, ucha oraz okolicy 
czołowej i skroniowej, tożstronnie do rozwarstwionej 
tętnicy szyjnej (Mokri, 1997). Mogą również obejmować 
przednio-boczną część szyi tożstronnie do rozwarstwie-
nia. U chorych po urazie często objawy neurologiczne 
związane z rozwarstwieniem tętnicy  są przypisywane 
urazowi wielonarządowemu lub pourazowym zmianom 
w ośrodkowym układzie nerwowym.
U chorych z rozwarstwieniem tętnicy kręgowej domi-
nującym objawem początkowym są tożstronne do roz-
warstwienia bóle okolicy potylicznej oraz karku (Caplan 
i wsp., 1985). W odstępie kilkugodzinnym lub nawet kil-
kumiesięcznym mogą pojawić się objawy przemijającego 
niedokrwienia lub udaru mózgu w obszarze unaczynie-
nia kręgowo-podstawnego. Najczęściej występuje zespół 
Tabela  1 .  Zmiany patologiczne w naczyniu krwionośnym związane z rozwarstwieniem
Utworzenie krwiaka śródściennego w obrębie fałszywego kanału przepływu i powstanie długiego i nieregularnego zwę-
żenia fizjologicznego kanału przepływu (angiograficzny objaw struny); ryc. 1A.
Krwiak śródścienny może doprowadzić do całkowitego zamknięcia fizjologicznego kanału przepływu i niedrożności 
naczynia (angiograficzny objaw płomyka świecy) ryc. 1B.
Fałszywy kanał przepływu może łączyć się z fizjologicznym w odcinku dystalnym i w ten sposób powstają dwa równole-
głe kanały przepływu oddzielone od siebie odwarstwioną błoną wewnętrzną (angiograficzny objaw dwururki).
Krwiak śródścienny może przebijać się przez błonę środkową i odwarstwiać błonę zewnętrzną, prowadząc do utworzenia 
tętniaka rozwarstwiającego – w tych przypadkach często dochodzi do powikłań niedokrwiennych wywołanych zatoro-
wością tętniczo-tętniczą.
Łączne występowanie zwężenia oraz tętniaka rozwarstwiającego.
W przypadkach pourazowych może dochodzić do pęknięcia ściany naczynia i powstania krwiaka okołonaczyniowego 
i tętniaka rzekomego.
W obrębie tętnic wewnątrzczaszkowych ze względu na brak błony środkowej rozwarstwienia lokalizują się pod bło-
ną wewnętrzną lub zewnętrzną i z tego powodu może dochodzić do wynaczynienia krwi do przestrzeni podpajęczej 
i powstania krwotoku podpajęczynówkowego.
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boczny opuszki, zespół Wallenberga i jego odmiany kli-
niczne (Mokri i wsp., 1988b). U osób w młodym wieku 
z bólami karku i okolicy potylicznej wystąpienie obja-
wów zespołu Wallenberga wskazuje na duże prawdo-
podobieństwo rozwarstwienia tętnicy kręgowej (Caplan 
i wsp., 1985). W rzadkich przypadkach może dochodzić 
do niedokrwienia rdzenia kręgowego i/lub szyjnych 
korzeni rdzeniowych (Crum i wsp., 2000). Do najczęst-
szych przyczyn pourazowego rozwarstwienia tętnicy krę-
gowej zalicza się zabiegi kręgarskie. Ryzyko wystąpienia 
rozwarstwienia tętnicy kręgowej w związku z tymi za-
biegami jest prawie 7-krotnie zwiększone w porównaniu 
z populacją ogólną (Smith i wsp., 2003).
Diagnostyka rozwarstwienia tętnic domózgowych 
opiera się na badaniach angiograficznych (klasyczna 
angiografia, angio-CT, angio-MRI). Do najczęstszych ob-
jawów radiologicznych rozwarstwienia zalicza się dłu-
goodcinkowe, nieregularne zwężenie światła naczynia 
(objaw struny), przepływ równolegle w dwóch kanałach 
prawdziwym i fałszywym, niedrożność (objaw płomyka 
świecy), tętniak rozwarstwiający, obecność wolno poru-
szającej się w świetle naczynia błony wewnętrznej. Obec-
ność krwiaka w ścianie naczynia może być stwierdzona 
w badaniu MRI. Do tego celu wykonuje się zdjęcia po-
przeczne szyi bez kontrastu i po jego podaniu. Badanie 
dopplerowskie jest nieinwazyjne i łatwiejsze do wykona-
nia, ale jego zastosowanie jest ograniczone głównie do 
monitorowania ewolucji rozwarstwienia (Mokri i wsp., 
1988b; Sturzenegger, 1991; Sturzenegger i wsp., 1993; 
Trystram i wsp., 2002; ).
U chorych z rozwarstwieniem tętnic zewnątrzczasz-
kowych, którzy przebyli udar niedokrwienny lub TIA, 
Ryc. 1. Przykład zmian patologicznych wywołanych rozwarstwieniem w segmencie bliższym tętnicy szyjnej wewnętrznej. A – zwężenie 
światła wywołane krwiakiem śródściennym (kolor szary) i wytworzenie fałszywego kanału przepływu (strzałka); B – niedrożność wywo-
łana krwiakiem śródściennym (kolor szary) i radiologiczny objaw płomienia świecy. CCA – tętnica szyjna wspólna; ECA – tętnica szyjna 
zewnętrzna; ICA – tętnica szyjna wewnętrzna
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zaleca się stosowanie przewlekłego leczenia przeciw-
krzepliwego (acenokumarol lub heparyna drobnoczą-
steczkowa) albo leku przeciwpłytkowego, przez okres 
3–6 miesięcy (Hacke i wsp., 2003; Sacco i wsp., 2006). 
Jeśli pomimo stosowania leczenia przeciwzakrzepowego 
wystąpi nawracający udar/TIA, należy rozważyć lecze-
nie wewnątrznaczyniowe (stent) lub zabieg chirurgiczny 
(Sacco i wsp., 2006).
Rokowanie co do trwałych powikłań  neurologicz-
nych u chorych z pourazowym rozwarstwieniem tętnic 
domózgowych jest gorsze niż u chorych z idiopatycz-
nym rozwarstwieniem. Jednakże jeśli chodzi o objawy 
radiologiczne, to w fazie przewlekłej rozwarstwień 
idiopatycznych częściej występują  przetrwałe  tętnia-
ki rozwarstwiające, zwężenia oraz niedrożności tętnic 
(Mokri, 1990). W przypadkach rozwarstwienia tętnic 
wewnątrzczaszkowych rokowanie jest mniej pomyślne, 
głównie ze względu na ryzyko wystąpienia krwotoku 
podpajęczynówkowego i zgonu (Pozzati i wsp., 1994; 
Grosman i wsp., 1980).
Choroba i zespół moya-moya
Postępująca arteriopatia obejmująca dystalną część tęt-
nicy szyjnej wewnętrznej oraz bliższy segment tętnicy 
środkowej i tętnicy przedniej mózgu, prowadząca do 
wytworzenia krążenia obocznego na podstawie mózgu, 
jest określana terminem moya-moya, co w tłumaczeniu 
oznacza kłęby dymu – objaw radiologiczny wytworzone-
go krążenia obocznego. Moya-moya obejmuje dwie nie-
związane z sobą jednostki – chorobę i zespół moya-moya. 
U dzieci i osób w młodym wieku stwierdzenie obustron-
nej, symetrycznej niedrożności w obrębie wyżej wymie-
nionych tętnic mózgowych  przy braku innych zmian 
przemawia za chorobą moya-moya. Objawy jednostron-
nej niedrożności tętnicy szyjnej wewnętrznej, środko-
wej mózgu i przedniej mózgu z wytworzeniem krążenia 
obocznego u osoby w wieku bardziej zaawansowanym 
oraz przy współistnieniu schorzeń towarzyszących wska-
zuje na zespół moya-moya. Zapadalność i chorobowość 
z powodu moya-moya jest największa w Japonii i wynosi 
odpowiednio 0,35 i 3,16 na 100 000 populacji, w Europie 
wskaźniki zapadalności i chorobowości są ok. 10-krotnie 
niższe (Wakai i wsp., 1997; Yonekawa i wsp., 1997).
Do typowych zmian patologicznych należą: odcinko-
we zwężenie światła tętnicy, pogrubienie kompleksu in-
tima–media, włóknienie błony wewnętrznej, proliferacja 
komórek mięśni gładkich, zaburzenia struktury włókien 
elastycznych, zakrzepica w świetle naczynia (Yamashita 
i wsp., 1983; Hosoda i wsp., 1997). Należy podkreślić, 
że w przypadkach choroby moya-moya nie stwierdza się 
cech procesu zapalnego (Haltia i wsp., 1982). Ważnym 
elementem diagnostycznym jest występowanie rozbu-
dowanego krążenia obocznego pochodzącego od gałęzi 
tętnicy szyjnej zewnętrznej (tętnica oponowa środkowa, 
skroniowa powierzchowna, twarzowa, potyliczna) oraz 
tętnicy tylnej mózgu (krótkie i długie perforatory, gałę-
zie korowe). Biorąc pod uwagę tak rozbudowany system 
krążenia obocznego, można spodziewać się dwóch po-
tencjalnych mechanizmów prowadzących do naczynio-
pochodnego uszkodzenia mózgu. Po pierwsze, może do-
chodzić do zaburzeń perfuzji w obszarach „ostatniej łąki” 
i do wystąpienia TIA lub udaru niedokrwiennego. Zawał 
mózgu może również być wywołany zamknięciem dużej 
gałęzi korowej tętnicy środkowej lub przedniej mózgu. Po 
drugie, w związku z narastaniem zwężeń oraz pojawia-
niem się niedrożności dużych tętnic objętych procesem 
chorobowym przepływ przez kolaterale się zwiększa, co 
prowadzi do tworzenia się mikrotętniaków, które mogą 
być źródłem krwotoków śródczaszkowych (najczęściej 
śródmiąższowych, rzadziej dokomorowych oraz najrza-
dziej podpajęczynówkowych) (Khan i wsp., 2006; Rafay 
i wsp., 2006; Leblanc, 1992). 
Jak dotąd, patogeneza choroby moya-moya nie zo-
stała jednoznacznie określona. Ze względu na znacznie 
częstsze występowanie tej choroby w Japonii, na pierw-
sze miejsce wysuwa się czynnik genetyczny i wpływ śro-
dowiska. Istnieją doniesienia o współistnieniu choroby 
moya-moya z zespołem Downa, chorobą Recklinghausena 
oraz zespołem wielotorbielowatych nerek (Cramer i wsp., 
1996; Hatton i wsp., 1998). Niektórzy badacze uważają, 
że białko kodowane na chromosomie 21 może być zwią-
zane z patogenezą tej choroby (Cramer i wsp., 1996). Ze-
spół moya-moya może pojawiać się w przebiegu innych 
chorób uwarunkowanych genetycznie (choroby spich-
rzeniowe, zespoły Downa, Turnera), chorób zakaźnych 
(leptospiroza, EBV), chorób zapalnych (toczeń trzewny, 
guzkowe zapalenie tętnic) oraz w miażdżycy tętnic.
Rokowanie w chorobie moya-moya jest niepomyślne, 
ponieważ ryzyko nawrotu udaru jest bardzo duże, co po-
ciąga za sobą ryzyko dużego stopnia niesprawności i za-
burzeń funkcji poznawczych. Rokowanie w zespole moya-
-moya zależy od rokowania w chorobie podstawowej.
Migrena
W piśmiennictwie podkreśla się związek pomiędzy mi-
greną a udarem mózgu, który jest bardziej zaznaczony 
w przypadku kobiet niż mężczyzn po przebytym udarze 
mózgu niezależnie od wieku. Migrena występuje częś-
ciej u młodych chorych z udarem mózgu w porównaniu 
z chorymi w wieku podeszłym (Milhaud i wsp., 2001). 
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Istnieją dowody naukowe na to, że migrena 2-krotnie 
zwiększa ryzyko wystąpienia udaru (Carolei i wsp., 1996; 
Schwagg i wsp., 2003). W przypadku chorych poniżej 
35. r.ż. związek ten jest jeszcze bardziej widoczny (OR = 
3,26) (Schwagg i wsp., 2003). U młodych kobiet migrena 
bez aury w wywiadzie zwiększa ryzyko wystąpienia uda-
ru 3-krotnie (95% CI: 1,5–5,8), a migrena z aurą 6,2 razy 
(2,1–18,0) (Tzourio i wsp., 1995). U kobiet z migreną sto-
sowanie doustnych środków antykoncepcyjnych dodatko-
wo zwiększało ryzyko udaru prawie 14-krotnie, a palenie 
tytoniu 10-krotnie (Tzourio i wsp., 1995). W porównaniu 
z grupą kontrolną, u chorych poniżej 45. r.ż. z migreną 
częściej stwierdzano lokalizację zmian niedokrwiennych 
w obszarze zaopatrywanym przez tętnice kręgowe i tęt-
nicę podstawną (55% vs 34%, p < 0,01), a w szczegól-
ności w obszarze unaczynianym przez tętnicę tylną móz-
gu (21% vs 8%, p < 0,01) (Milhaud i wsp., 2001). Poza 
tym stwierdzono, że w populacji ogólnej u osób z migreną 
w wywiadzie częściej dochodziło do wystąpienia udarów 
móżdżku niż w grupie kontrolnej (5,4% vs 0,7%, OR = 
7,1; 95% CI: 0,9–55) (Kruit i wsp., 2004). U osób w wie-
ku podeszłym z migreną, w porównaniu z grupą kontrol-
ną, stwierdzano większą liczbę niemych klinicznie ognisk 
niedokrwiennych w badaniu CT mózgu (8,1% vs 5%). 
Dodatkowo u chorych na migrenę z aurą, w porównaniu 
z grupą kontrolną, stwierdzano zwiększone ryzyko istnie-
nia niemych klinicznie ognisk przebytego zawału mózgu 
(OR = 13,7; 95% CI: 1,7–112). Dodatkowym elementem 
zwiększającym ryzyko występowania niemych klinicznie 
zmian niedokrwiennych w mózgu jest, jak się wydaje, czę-
stotliwość występowania ataków migreny (> 1 atak mie-
sięcznie) (OR = 15,8; 95% CI: 1,8–140). Podobną zależ-
ność stwierdzono u kobiet z niemymi klinicznie zmianami 
niedokrwiennymi w obrębie istoty białej półkul – duża 
liczba tych zmian była związana z dodatnim wywiadem 
w kierunku migreny (OR = 2,1; 95% CI: 1,0–4,1) oraz 
z częstością występowania ataków migreny (> 1 atak mie-
sięcznie; OR = 2,6; 95% CI: 1,2–5,7) (Kruit i wsp., 2004). 
Dodatkowo, oceniając obraz MRI mózgu, stwierdzano 
istotnie większą częstość występowania zmian ognisko-
wych u osób z migreną w wywiadzie niż u osób z grupy 
kontrolnej (Rocca i wsp., 2003). Dane te świadczą niewąt-
pliwie o roli migreny jako potencjalnego czynnika ryzyka 
udaru niedokrwiennego, ale ostatecznie nie przesądzają 
o zależności przyczynowo-skutkowej.
Zawał mięśnia sercowego
Udar niedokrwienny może być ostrym, jak i odległym po-
wikłaniem zawału mięśnia serca. Największe ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu stwierdza się w ciągu 4 tygodni 
po przebytym zawale mięśnia serca, kiedy ryzyko udaru 
wynosi 1–2,5%. Spośród tych chorych ok. połowa dozna-
je udaru w ciągu pierwszych 5 dni od wystąpienia za-
wału mięśnia serca (Mooe i wsp., 1997). Ryzyko wystą-
pienia udaru niedokrwiennego u chorych po przebytym 
zawale mięśnia serca i przebytym udarze mózgu wzrasta 
2,8 razy (95% CI: 1,1–7,6), 3,8 razy (95% CI: 1,3–11,0) 
u chorych z utrwalonym migotaniem przedsionków (AF), 
4,6 razy (95% CI: 1,6–12,8) u osób ze świeżo rozpozna-
nym AF i 3,4 razy (95% CI: 1,6–7,4) u osób ze stwierdza-
nym uniesieniem odcinka ST. Ponadto ustalono, że udar 
mózgu występował częściej u osób z rozległym zawałem 
mięśnia serca oraz u osób z zawałem ściany przedniej 
(Mooe i wsp., 1997). Udar niedokrwienny w późnym 
okresie po zawale mięśnia serca (> 3 miesięcy) spoty-
kany jest częściej u chorych z akinezą lewej komory ser-
ca oraz z obecnością skrzepliny w lewej komorze (15% 
chorych). Drugą co do częstości  (po skrzeplinie w lewej 
komorze) przyczyną zatorowości kardiogennej jest AF 
(12%). Poza zatorową etiologią kardiogenną spotyka się 
również udary lakunarne wywołane wieloletnim nad-
ciśnieniem tętniczym w wywiadzie (12%) oraz udary 
w mechanizmie miażdżycowo-zakrzepowym związane 
z krytycznym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrznej 
(21%). Do niezależnych czynników ryzyka udaru w póź-
nym okresie po zawale serca zalicza się: podeszły wiek, 
płeć męską, hipercholesterolemię oraz objawy chromania 
przestankowego (Martin, Bogousslavsky, 1993).
Najczęstszą przyczyną udaru mózgu po przebytym 
zawale mięśnia serca jest obecność skrzepliny w lewej 
komorze serca, którą spotyka się u ok. 25–30% chorych 
z zawałami ściany przedniej i u ok. 5% chorych z zawa-
łami ściany dolnej (Di Tullio, Homma, 2002; Viser i wsp., 
1984). Skrzeplina zaczyna formować się już w pierw-
szej dobie, ale najczęściej jej obecność stwierdzana jest 
w pierwszym tygodniu po zawale mięśnia serca. Obec-
ność skrzepliny oraz jej potencjał zatorowy (rozmiary, ru-
chomość) można ocenić za pomocą badania echokardio-
grafii przezklatkowej (TTE) (Di Tullio, Homma, 2002). 
U chorych z udarem niedokrwiennym bądź TIA, spowo-
dowanymi zawałem mięśnia serca powikłanym obecnoś-
cią skrzepliny, zaleca się stosowanie doustnych antykoa-
gulantów z docelowym INR 2,0–3,0, przez co najmniej 
3 miesiące (do 12 miesięcy) (Hacke i wsp., 2003; Sacco 
i wsp., 2006). Niezależnie od antykoagulacji w prewencji 
wtórnej zawału mięśnia serca należy stosować aspirynę 
w dawce maksymalnie do 162 mg/dobę (Sacco i wsp., 
2006). Niektórzy autorzy uważają, że u chorych ze świe-
żym zawałem ściany przedniej uzasadnione jest stosowa-
nie wlewu z heparyny aż do czasu, kiedy za pomocą ba-
dania TTE nie wykluczy się obecności skrzepliny w lewej 
komorze (Di Tullio, Homma, 2002).
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Nowotwory
U osób z chorobą nowotworową powikłania neurologicz-
ne są częste, wśród nich drugie miejsce pod względem 
częstości zajmują choroby mózgowo-naczyniowe, któ-
re stwierdzane są u ok. 15% chorych. Wśród przyczyn 
występowania chorób mózgowo-naczyniowych u osób 
z nowotworem wymienia się bezpośredni wpływ guza 
nowotoworowego, przerzutów oraz powikłania po lecze-
niu onkologicznym. Jednakże w większości przypadków 
spotyka się zespół paraneoplastyczny (Patchell, Posner, 
1985). Zespoły paraneoplastyczne dzielą się na pier-
wotne i wtórne. Te pierwsze wywołane są reakcją auto-
immunologiczną na antygeny występujące w układzie 
nerwowym i jednocześnie produkowane przez komórki 
nowotworowe (Dalman, Pasner, 1997). Zespoły wtór-
ne, które znacznie częściej prowadzą do chorób naczy-
niowych mózgu, polegają na wystąpieniu wtórnego do 
choroby nowotworowej zapalenia naczyń (ziarniniako-
we zapalenie naczyń, wielkokomórkowe zapalenie na-
czyń), zaburzeń tworzenia płytek krwi (nadpłytkowość, 
małopłytkowość), zaburzeń krzepnięcia (zespół DIC, 
niebakteryjne zapalenie wsierdzia, wtórny zespół antyfo-
sfolipidowy, zespoły nadlepkości) oraz innych rzadszych 
zaburzeń. Wtórne zespoły paraneoplastyczne mogą 
prowadzić do wystąpienia udarów krwotocznych, jak 
i niedokrwiennych. Częstość występowania typów udaru 
mózgu u chorych z nowotworem różni się znacznie od tej 
spotykanej w ogólnej populacji, w której dominują uda-
ry niedokrwienne. W tej grupie chorych zapadalność na 
udar niedokrwienny i krwotoczny jest podobna (Graus 
i wsp., 1985). Wśród udarów krwotocznych najczęściej 
stwierdza się krwotoki śródmózgowe, potem oponowe, 
a najrzadziej podpajęczynówkowe (Graus i wsp., 1985). 
Do wystąpienia udarów niedokrwiennych predysponu-
je chłoniak oraz rak, a do wystąpienia krwotoków bia-
łaczki (głównie ostra białaczka). W obrazie klinicznym 
zarówno w przypadku zawału, jak i krwotoku mózgo-
wego  oprócz ogniskowych objawów neurologicznych 
dość często stwierdza się wyraźne objawy encefalopatii 
wywołane wieloogniskowym uszkodzeniem mózgu oraz 
towarzyszącymi zaburzeniami ogólnoustrojowymi. Le-
czenie chorych z udarem mózgu wtórnym do choroby 
nowotworowej polega głównie na leczeniu choroby pod-
stawowej oraz postępowaniu ogólnomedycznym.
Leki i używki
Tytoń
Palenie tytoniu jest głównym czynnikiem ryzyka choroby 
wieńcowej i choroby tętnic obwodowych. Palenie tytoniu 
zwiększa ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego. 
Stopień ryzyka jest proporcjonalny do liczby wypala-
nych papierosów i przy paleniu ponad 15 sztuk dziennie 
może wzrastać nawet 7-krotnie w porównaniu z popu-
lacją ogólną (Bonita i wsp., 1999). Ryzyko wystąpienia 
udaru krwotocznego również wzrasta u osób palących 
tytoń. Ryzyko krwotoku śródmózgowego u palaczy jest 
większe ok. 1,25 razy, a ryzyko krwotoku podpajęczy-
nówkowego wzrasta prawie 2-krotnie (Gorelick i wsp., 
1999; Shinton, Beevers, 1989; van Gijn, Rinkel, 2001). 
Wpływ palenia tytoniu na występowanie chorób mózgo-
wo-naczyniowych jest wieloczynnikowy i obejmuje nasi-
lenie procesu miażdżycowego, zmniejszenie utlenowania 
krwi, uszkodzenie śródbłonka, zwiększenie aktywności 
płytek krwi oraz zwiększenie lepkości krwi (Haapanen 
i wsp., 1989).
Etanol 
Umiarkowane spożycie alkoholu zmniejsza ryzyko wy-
stąpienia chorób naczyniowych mózgu (Sacco i wsp., 
1999). Nadużywanie alkoholu (dzienne spożywanie 
> 2 jednostek) zwiększa ryzyko krwotoku śródmózgo-
wego (3,36 razy) oraz krwotoku podpajęczynówkowego 
(4,7 razy) (Gorelick i wsp., 1999; van Gijn, Rinkel, 2001). 
Wpływ alkoholu na występowanie chorób naczyniowych 
mózgu jest wieloczynnikowy i obejmuje wzrost ciśnienia 
tętniczego, obniżenie stężenia LDL, zmniejszenie aktyw-
ności fibrynolitycznej osocza, zwiększenie reaktywności 
płytek, zaburzenia syntezy czynników krzepnięcia itp.
Opiaty
Najczęściej nadużywanym opiatem jest heroina stoso-
wana dożylnie. Głównym czynnikiem ryzyka chorób na-
czyniowych mózgu u osób stosujących narkotyk w ten 
sposób jest wystąpienie powikłań zakaźnych, takich jak 
zapalenie wsierdzia, które może prowadzić do wystąpie-
nia zarówno udaru niedokrwiennego w mechanizmie za-
torowym, jak i krwotocznego (tętniaki septyczne). Udar 
niedokrwienny może być również wywołany spadkiem 
ciśnienia przy przedawkowaniu heroiny.
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Amfetamina i jej pochodne
Substancje te mają działanie sympatykomimetyczne 
i psychostymulujące. Niektóre z nich (efedryna, pseudo-
efedryna) stosowane są w preparatach obkurczających 
śluzówkę górnych dróg oddechowych oraz jako leki ha-
mujące apetyt. Część z tych związków jest stosowana do-
żylnie, co może prowadzić do typowych powikłań septycz-
nych. Przy ich stosowaniu może dochodzić do wystąpie-
nia zarówno udarów niedokrwiennych, jak i krwotoków 
śródmózgowych oraz podpajęczynówkowych. Wspólnym 
podłożem obu typów udaru wydaje się immunologiczne 
zapalenie naczyń stwierdzane w badaniu angiograficz-
nym pod postacią odcinkowych zwężeń w obrębie drob-
nych gałęzi tętniczych (Citron i wsp., 1970).
Kokaina
Podobnie jak amfetamina, związek ten ma właściwości 
psychostymulujące, ale mechanizm działania jest inny 
i polega na hamowaniu wychwytu zwrotnego neuro-
przekaźników pobudzających ze szczeliny synaptycznej. 
Stosowanie kokainy może prowadzić z równym prawdo-
podobieństwem do wystąpienia udaru niedokrwiennego 
oraz krwotocznego. Do wystąpienia udaru może docho-
dzić w mechanizmie skurczu naczyń, pęknięcia istnieją-
cych malformacji naczyniowych oraz tętniaków mózgo-
wych (Levine i wsp., 1991).
Inne substancje
Fencyklidyna blokuje receptory NMDA, podwyższa ciśnie-
nie tętnicze i zwiększa ryzyko udaru krwotocznego. Stoso-
wanie LSD prowadzi do skurczu naczyń i w tym mechani-
zmie zwiększa ryzyko udaru niedokrwiennego. Używanie 
marihuany nie jest jednoznacznie związane ze zwięk-
szonym ryzykiem udaru mózgu. Leki sedatywne, takie 
jak barbiturany, benzodwuazepiny, mogą przyczyniać się 
do wystąpienia udaru niedokrwiennego w mechanizmie 
spadku ciśnienia tętniczego, ale brak jest jednoznacznych 
danych o istotnym zwiększaniu ryzyka zapadalności na 
udar mózgu u osób nadużywających tych leków.
Zabiegi operacyjne
Udar mózgu jest rzadkim powikłaniem ogólnych zabie-
gów chirurgicznych przeprowadzanych ze wskazań pla-
nowych bądź ratujących życie. Częstość występowania 
udaru w okresie pooperacyjnym wynosi do 2,9% (Co-
hen i wsp., 1992). Najczęściej udar niedokrwienny wy-
stępujący w okresie pooperacyjnym może lokalizować 
się w obszarze unaczynienia tętnicy środkowej mózgu, 
a rzadziej w obszarze zaopatrywanym przez układ krę-
gowo-podstawny. U części chorych udar może obejmo-
wać obszary „ostatniej łąki”, a u innych może być wie-
loogniskowy. Większość udarów dokonuje się w 2. dniu 
po zabiegu operacyjnym, a ok. 15% podczas samego za-
biegu (Limburg i wsp., 1998). Do czynników ryzyka wy-
stąpienia udaru w tym okresie zalicza się: przebyty udar 
mózgu (OR od 2,4 do 12,57), migotanie przedsionków, 
nadciśnienie tętnicze, przewlekłą obturacyjną chorobę 
płuc (7,51), podeszły wiek oraz zaawansowane zmia-
ny miażdżycowe na obwodzie (5,35) (Limburg i wsp., 
1998; Kikura i wsp., 2005). Po uwzględnieniu wpływu 
naczyniowych czynników ryzyka na występowanie uda-
ru w okresie pooperacyjnym najsilniejszym czynnikiem 
ryzyka wydaje się miażdżyca tętnic obwodowych (OR 
= 14,7), przewlekła obturacyjna choroba płuc (10,04). 
Do czynników zwiększających ryzyko udaru zalicza się 
również podwyższone ciśnienie tętnicze (OR = 1,05) 
oraz zwiększone stężenie mocznika w surowicy krwi (OR 
od 1,04 do 3,5) (Limburg i wsp., 1998; Kikura i wsp., 
2005). Spadki ciśnienia w trakcie zabiegu operacyjne-
go nie wiążą się bezpośrednio ze zwiększeniem ryzyka 
udaru w tym okresie (Limburg i wsp., 1998). Przebyty 
udar mózgu przed zabiegiem operacyjnym jest czynni-
kiem niezależnie zwiększającym ryzyko zgonu w okresie 
okołozabiegowym (OR = 4,7) (Kikura i wsp., 2005). Jak 
pokazują dane z piśmiennictwa, obecność bezobjawowe-
go hemodynamicznego zwężenia tętnicy szyjnej > 50% 
zwiększa ryzyko wystąpienia udaru mózgu podczas za-
biegu operacyjnego o ok. 3,6%, jednakże wydaje się, że 
ryzyko to nie jest związane ze stopniem zwężenia tętnicy 
szyjnej. U chorego z bezobjawowym zwężeniem tętnicy 
szyjnej wewnętrznej kwalifikowanego do dużego zabie-
gu chirurgicznego ryzyko wykonania endarterektomii 
szyjnej w celu uniknięcia okołooperacyjnego udaru móz-
gu jest zbyt duże (Evans, Wijdicks, 2001).
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